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Opis przypadku

Trzydziestopiecioletni mezczyzna z cis$nieniem krwi
150/95 mmHg. Ogdlny stan zdrowia pacjenta jest do-
bry, mezczyzna prowadzi siedzacy tryb zycia, pijac
kilka drinkéw dziennie, nie pali papieroséw. W histo-
rii rodzinnej wystepowato nadcisnienie, a jego ojciec
zmart w wieku 55 lat w wyniku zwalu serca. W bada-
niu przedmiotowym z odchylent od normy istotna jest

Nadciénienie tetnicze jest najczestsza przyczyna choro-
by sercowo-naczyniowej. W badaniu ankietowym prze-
prowadzonym w latach 2007/2008 nadci$nienie wykryto
u 29% dorostych Amerykanéw [w 2002 roku nadcisnie-
nie wykryto u takiego samego procenta dorostych Po-
lakéw - przyp. ttum.]. Czesto$¢ wystepowania uzalez-
niona jest od wielu przyczyn, w tym miedzy innymi od
wieku, rasy i wyksztalcenia. Wedlug niektorych badan
u 60-80% kobiet i mezczyzn nadcis$nienie rozwinie si¢
przed 80. rokiem zycia. Utrzymujace si¢ podwyzszo-
ne wartosci cisnienia prowadzg do uszkodzenia naczyn
krwiono$nych w nerkach, sercu i mézgu oraz powoduja
wzrost czesto$ci niewydolnoéci nerek, choroby wienico-
wej, niewydolnosci serca, udaru i otepienia. Wykazano,
ze skuteczne farmakologiczne obnizenie ci$nienia krwi
zapobiega dysfunkcji naczyn krwionosnych i prowadzi
do istotnego zmniejszenia zachorowalnosci oraz $mier-
telno$ci. Niestety kilka badan ankietowych wykazalo, ze
jedynie od 30% do 50% Amerykanéw z nadci$nieniem
ma odpowiednio kontrolowane cisnienie krwi. Obec-
nie dostepnych jest wiele lekéw skutecznie obnizajacych

jedynie $rednia otylos¢. Cholesterol catkowity wynosi
220, a poziom lipoprotein o wysokiej gestosci (high-
-density lipoprotein — HDL) 40 mg/dl, za$ glukoza na
czczo 105 mg/dl. Przeswietlenie klatki piersiowej bez
zmian. Elektrokardiogram pokazuje powiekszenie le-
wej komory serca. Jak nalezy leczy¢ tego pacjenta?

ci$nienie krwi. Wiedza na temat mechanizméw oraz
punktéw uchwytu ich dzialania pozwala na dokladne
przewidywanie efektéw terapeutycznych oraz toksycz-
nych. U wiekszosci pacjentéw dzieki racjonalnej mono-
lub politerapii mozliwe jest obnizenie ci$nienia krwi bez
wywolania powaznych dziatan niepozadanych.

NADCISNIENIE | REGULACJA
CISNIENIA KRWI

Rozpoznanie

Rozpoznanie nadci$nienia opiera sie na kilkukrotnych
pomiarach i uzyskaniu powtarzalnych wynikéw pod-
wyzszonego ci$nienia krwi (tab. 11-1). Ma ono gléwnie
znaczenie prognostyczne i rzadko obejmuje wykrycie
przyczyny nadci$nienia.
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TABELA 11-1. Klasyfikacja nadcisnienia na podsta-
wie cisnienia krwi

Cisnienie skurczowe/

rozkurczowe (mmHg) Kategoria

< 120/80 Prawidtowe
120-135/80-89 Stan przednacisnieniowy
> 140/90 Nadci$nienie
140-159/90-99 Stopien 1

>160/100 Stopien 2

Z: the Joint National Committee on prevention, detection, evaluation, and tre-
atment of high blood pressure. JAMA 2003; 289: 2560.

Badania epidemiologiczne wskazuja, ze ryzyko uszko-
dzenia nerek, serca i mozgu zalezy bezposrednio od
stopnia podwyzszenia ci$nienia krwi. Nawet lekkie nad-
ci$nienie (rzedu 140/90 mmHg) zwigksza ryzyko ewen-
tualnego uszkodzenia narzadowego. Poczynajac od war-
tosci 115/75 mmHg, z kazdym wzrostem o 20/10 mmHg
podwaja si¢ ryzyko choroby sercowo-naczyniowe;.
Zaréwno skurczowe, jak i rozkurczowe nadci$nienie
zwigzane jest z uszkodzeniem narzadowym; tak zwa-
ne izolowane nadci$nienie skurczowe stanowi powazne
zagrozenie dla organizmu. Ryzyko - a co za tym idzie
konieczno$¢ stalej terapii — roénie proporcjonalnie do
stopnia podwyzszenia ci$nienia krwi. Poziom uszko-
dzenia narzadowego, niezaleznie od wartosci ci$nienia
krwi i wieku, jest wiekszy u Afroamerykandw i relatyw-
nie mniejszy u kobiet przed menopauza w poréwnaniu
z mezczyznami. Inne czynniki ryzyka to: palenie papie-
rosow, zespot metaboliczny wlgcznie z otytoscia, dyslipi-
demig oraz cukrzyca, objawowe uszkodzenie narzadowe
w momencie rozpoznania oraz wywiad rodzinny w kie-
runku choroby sercowo-naczyniowe;j.

Warto zauwazy¢, ze rozpoznanie nadci$nienia zalezy
od wysokosci zmierzonego ci$nienia krwi, a nie objawéw
zglaszanych przez pacjenta. W rzeczywistosci nadcis-
nienie przebiega zwykle bezobjawowo, az do momentu
uwidocznienia pojawiajacego si¢ lub juz wystepujacego
uszkodzenia narzagdowego.

Etiologia nadcisnienia

Jedynie u 10-15% pacjentéw znana jest przyczyna nadcis-
nienia tetniczego krwi. W przypadku pacjentéw, u kto-
rych nie byto mozliwe ustalenie okreslonej przyczyny
nadci$nienia moéwi si¢ o nadcisnieniu samoistnym lub
nadcisnieniu pierwotnym. Pacjentéw ze znang etiologia
okresla sie jako tych z nadcisnieniem wtérnym. Wazne
jest jednak podjecie préby ustalenia przyczyny w kaz-
dym przypadku, poniewaz u niektorych konieczne moze
by¢ leczenie chirurgiczne, tj. w sytuacji zwezenia tetni-
cy nerkowej, koarktacji aorty, rakowiaka kory nadnerczy,
choroby Cushinga oraz pierwotnego aldosteronizmu.

W wigkszoéci przypadkéw podwyzszone cisnienie
krwi zwigzane jest z ogdlnym wzrostem oporu naczynio-
wego w tetniczkach, podczas gdy nie zmienia si¢ rzut ser-
ca. Szczegblowe badanie funkeji autonomicznego uktadu
nerwowego, odruchu z baroreceptoréw, systemu renina-
angiotensyna-aldosteron i nerek nie wykazalo pojedyn-
czej nieprawidlowosci jako przyczyny podwyzszonego
obwodowego oporu naczyniowego w nadcisnieniu samo-
istnym. Wydaje si¢ wiec, ze podwyzszone ci$nienie krwi
jest zwykle spowodowane przez kombinacje kilku nie-
prawidlowosci (etiologia wieloczynnikowa). Dowody epi-
demiologiczne wskazujg na czynniki genetyczne, stres, a
takze czynniki §rodowiskowe i dietetyczne (zwiekszo-
ne spozycie soli oraz zmniejszone potasu i wapnia) jako
gltéwne przyczyny rozwoju nadci$nienia. Wzrost ci$nie-
nia krwi wraz z wiekiem nie pojawia si¢ w populacjach
z niskim spozyciem sodu. Okazuje si¢, ze w przypadku
pacjentéw ze zle kontrolowanym nadci$nieniem ciénie-
nie krwi po obciazeniu chlorkiem sodu wzrasta czesciej
niz u os6b zdrowych.

Heterogeniczno$¢ nadci$nienia samoistnego ksztal-
tuje si¢ na poziomie 30%. Wiadomo, ze mutacje kilku ge-
néw zwigzane sg z roznymi rzadkimi przyczynami nad-
ci$nienia. Przykladem mogg by¢ funkcjonalne odmiany
genoéw dla angiotensynogenu, enzymu konwertujacego
angiotensyne I (angiotensin-converting enzyme - ACE),
adrenergicznego receptora f3, i oo adducyny (biatka cy-
toszkieletu).

Prawidtowa regulacja ci$nienia krwi

Zgodnie z réwnaniem hydraulicznym tetnicze ci$nienie
krwi (blood pressure — BP) jest wprost proporcjonalne do
produktu przeptywu krwi (wyrzut sercowy, cardiac out-
put — CO) oraz oporu przeplywu krwi przez tetniczki
przedwlosniczkowe (obwodowy opér naczyniowy, peri-
pheral vascular resistance - PVR):
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RYCINA 11-1. Anatomiczne miejsca regulacji cisnienia krwi.
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BP = CO x PVR

Fizjologicznie, zaréwno u ludzi zdrowych, jak i z nad-
cinieniem ci$nienie krwi jest utrzymywane poprzez
natychmiastowa regulacje przeplywu krwi i obwodo-
wego oporu naczyniowego wywierang w trzech anato-
micznych miejscach (ryc. 11-1): tetniczkach, drobnych
zylach pozawlo$niczkowych (naczynia pojemno$ciowe)
oraz sercu. Czwarta anatomiczna okolica kontrolujaca,
nerki, przyczynia sie do utrzymania ci$nienia krwi po-
przez regulacje objetosci plynu wewnatrznaczyniowego.
Odruchy z baroreceptoréw, zalezne od nerwéw autono-
micznych, dzialaja w kombinacji z humoralnymi mecha-
nizmami obejmujacymi uklad renina-angiotensyna-al-
dosteron, tak aby koordynowa¢ funkcjonowanie tych
czterech miejsc kontrolujacych i utrzymaé prawidlowe
ci$nienie krwi. W konicu w regulacje oporu naczyniowe-
go zaangazowane moze by¢ réwniez lokalne uwalnianie
naczynioaktywnych substancji ze $rédbtonka naczynio-
wego. Na przyktad endotelina 1 (patrz rozdz. 17) kur-
czy, a tlenek azotu (patrz rozdz. 19) rozkurcza naczynia
krwionosne.

Cisénienie krwi u pacjentéw z nadci$nieniem jest kon-
trolowane przez te same mechanizmy, ktére funkcjonujag
u osobnikéw normotensyjnych. Regulacja ci$nienia krwi
u pacjentdw z nadci$nieniem rézni sie tym od 0séb zdro-
wych, iz system baroreceptoréw oraz nerkowa kontrola
objetosci ci$nienia wydaje si¢ by¢ ,ustawiona” na wyzszy
poziom ci$nienia krwi. Wszystkie leki przeciwnadciénie-
niowe dzialajg poprzez ingerencje w omdwione ponizej
mechanizmy regulacji ci$nienia krwi.

A. Odruch baroreceptorowy oraz regulacja
cisnienia krwi w czasie zmian pozycji ciata
Odruchy z baroreceptoréw odpowiadaja za natych-
miastowe dostosowanie ci$nienia krwi, przy przejsciu
z pozycji lezacej do pionowej postawy ciata (ryc. 11-2).

W1dkno czuciowe ?

Osrodkowe neurony wspolczulne wychodzace z oko-
licy naczynioruchowej rdzenia sa aktywne tonicznie.
Szyjne baroreceptory sa pobudzane przez rozciagniecie
$ciany naczynia wywolane przez ci$nienie wewnetrz-
ne (tetnicze ci$nienie krwi). Aktywacja baroreceptoréw
hamuje o$rodkowe wyladowania ukladu wspoétczulne-
go. Odwrotnie, zmniejszenie rozciggniecia naczynia po-
woduje zahamowanie aktywnos$ci baroreceptordw. Stad
tez w przypadku zmiany pozycji na stojaca barorecep-
tory wyczuwajg zmniejszenie ci$nienia tetniczego, ktdre
wynika z przemieszczenia krwi do zyl ponizej poziomu
serca. W efekcie dochodzi do zmniejszenia rozciagnie-
cia §cian naczynia, co znosi hamujacy wplyw odruchu
z baroreceptoréw na osrodkowy uktad wspétczulny. Od-
ruchowy wzrost wytadowan wspétczulnych poprzez za-
konczenia nerwowe zwieksza obwodowy opér naczynio-
wy (skurcz tetniczek) oraz wyrzut serca (bezposrednia
stymulacja serca, a takze skurcz naczyn pojemnoscio-
wych, co zwieksza powrdt zylny do serca), przywracajac
w ten sposob prawidlowe ci$nienie krwi. Ten sam odruch
z baroreceptoréw reaguje na jakiekolwiek zdarzenie ob-
nizajace tetnicze ci$nienie krwi, wlacznie z pierwotnym
obnizeniem obwodowego oporu naczyniowego (np. spo-
wodowanego przez $rodek naczyniorozszerzajacy) lub
tez zmniejszeniem objetosci wewnatrznaczyniowej (np.
w wyniku krwotoku albo nadmiernego wydalenia wraz
z chlorkiem sodu wody przez nerki).

B. Odpowiedz nerkowa na obnizenie cisnienia
krwi

Nerki sa najwazniejszym organem, ktoéry poprzez regu-
lacje objetosci krwi odpowiada za dlugofalowa kontrole
ci$nienia krwi. Obnizenie nerkowego ci$nienia perfuzyj-
nego powoduje wewnatrznerkowa redystrybucje przepty-
wu krwi i wzrost wchlaniania zwrotnego soli i wody. Do-
datkowo obnizone ci$nienie w tetniczkach nerkowych,
jak réwniez zmniejszona aktywno$¢ neuronéw wspol-
czulnych (poprzez receptory adrenergiczne ) stymuluje
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